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摘  要 

现阶段多发性骨髓瘤仍是一种无法治愈的疾病。近年来，以CD38单克隆抗体为代表的免疫治疗药物在临

床中的应用显著延长了MM患者的生存时间。同时嵌合抗原受体(CAR-T细胞)和双特异性抗体(BsAbs)等
新型免疫治疗手段的不断发展，正在逐步改变MM的治疗格局。然而免疫治疗在MM中的应用仍面临诸多

挑战，例如肿瘤细胞的高度异质性、骨髓微环境的免疫抑制以及代谢相关障碍等问题。未来的研究和治

疗策略需要进一步优化，通过联合靶向骨髓微环境和免疫调节，提升免疫治疗的疗效和安全性，从而为

骨髓瘤患者争取更好的预后。 
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Abstract 
Multiple myeloma (MM) remains an incurable disease. In recent years, the clinical application of im-
mune therapies, particularly CD38 monoclonal antibodies, has significantly extended the survival 
of MM patients. Additionally, the emergence of innovative immunotherapies, such as chimeric anti-
gen receptor (CAR-T) cells and bispecific antibodies (BsAbs), is reshaping the treatment paradigm 
of MM. However, significant challenges persist in the application of immunotherapy for MM, includ-
ing tumor heterogeneity, the immunosuppressive bone marrow microenvironment, and metabolic 
dysregulation. Moving forward, optimizing treatment strategies that integrate targeting of the bone 
marrow microenvironment with immune modulation may further enhance the efficacy and safety 
of immunotherapies, ultimately improving outcomes for MM patients. 
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1. 引言 

多发性骨髓瘤(Multiple Myeloma, MM)是一种第二常见的血液系统恶性肿瘤，是浆细胞恶性肿瘤，通

常以单克隆免疫球蛋白的存在为特征。随着人口老龄化和诊断技术的进步，近年来 MM 全球发病率呈上

升趋势，MM 的发病主要与年龄、遗传、环境因素(自身免疫疾病、炎症状态、某些化学物质的暴露以及

HIV 等)有关[1] [2]。MM 的治疗近些年取得了显著进展，靶向药物、蛋白酶体抑制剂及免疫调节剂的联

合应用显著延长了患者的无进展生存期。 
要探索 MM 的发病机制，我们不得不聚焦于骨髓微环境(Bone Marrow Microenvironment, BMM)这个

关键角色。BMM 通过异常的细胞间信号传递以及细胞因子分泌，促进恶性浆细胞的增殖、存活和免疫逃

逸[3]。这个过程中基质细胞、成骨细胞、免疫细胞等多种细胞以及细胞因子相互作用，对 MM 的发生发

展产生显著影响。还有研究发现 BMM 的改变与药物抗药性也存在密切联系[4]，因此出现了靶向治疗的

新角度，而免疫治疗这种突破性疗法展现出通过加强自身免疫系统的功效来识别并清除肿瘤细胞的独特

机制，某种程度上体现了医疗创新的重大意义，该疗法的成功也为疾病控制提供了新的方向。其内容涵

盖 CAR-T 细胞治疗、双特异性抗体、免疫检查点抑制剂、肿瘤疫苗以及天然杀伤(NK)细胞疗法等[5]。尽

管如此，MM 仍不可治愈，复发后治疗难度陡增，这就需要对治疗方法予以持续调整和完善，优化治疗

策略。本文旨在探讨 BMM 与免疫治疗的交互作用，分析其对疗效和耐药性的影响，并提出未来研究方

向，进一步推动 MM 治疗策略的革新。 

2. BMM 的组成及对 MM 细胞的影响 

2.1. 细胞成分 

细胞成分包括骨髓基质细胞、成纤维细胞、内皮细胞、破骨细胞、成骨细胞、免疫细胞等，这些细胞

会分泌细胞因子、生长因子和趋化因子，在与 MM 细胞相互作用中促进 MM 细胞的增殖、存活和耐药。
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Moritz Binder 等学者以及 Jacqueline Schütt 等研究人员发现骨髓基质细胞(Bone Marrow Stromal Cells, 
BMSCs)同 MM 细胞发生相互作用时，广泛的染色体重塑现象就会出现，同时还使细胞因子信号传导和

细胞迁移相关基因显著上调，借此给予生长和生存信号以供给支持，这样一来治疗耐药性便得以产生，

并有可能对髓外疾病也有一定的推动作用，这表明 MM 细胞可能已进化出“离巢生存”的惊人适应性——

即便脱离骨髓微环境的滋养，它们仍能通过自分泌信号网络构建起生存自给系统[6] [7]。骨髓源性抑制细

胞(Myeloid-Derived Suppressor Cells, MDSCs)作为骨髓基质里的重要构成部分，是由不成熟的髓系细胞组

成的异质性群体，在癌的发展过程中呈现不断累积的趋势，其突出的特点体现在凭借其免疫抑制能力来

调控免疫系统，从而推动癌的发展[8]。MDSCs 可分泌 IL-10、TGF-β和 VEGF 等细胞因子与生长因子，

促进肿瘤内的微血管发育以达到免疫逃逸。MDSCs 还可通过表达免疫抑制基因(如 ARG1、NOS2)和分泌

活性氧(ROS)来抑制 T 细胞功能[9] [10]。 

2.2. 细胞外基质 

细胞外基质(ECM)包括胶原蛋白、纤连蛋白、层粘连蛋白等，是 BMM 的重要组成部分，它一方面为

骨髓中的各种细胞搭建出骨架和附着点，另一方面还与 MM 细胞相互作用，改变自身成分和功能，进而

对 MM 细胞存活率，增殖速率及其分化状况产生影响，并且和耐药性的产生密切相关[11]。Matthew Ho
等通过分析不同疾病阶段的骨髓活检样本后发现，在 MM 的不同阶段，ECM 中的某些关键蛋白会发生变

化。在 MM 患者中，像免疫球蛋白、IV 型胶原和 TIMP3 这样的 ECM 相关蛋白会明显减少，而 APP、
ENPP1 和 MZB1 等蛋白则会增加，这些变化与骨髓结构的破坏和免疫功能的下降有关[12]。不过这种关

联并非简单的“有 A 就有 B”，而是像精密的多米诺骨牌阵列——需要特定触发机制启动，再经过层层

信号传递的连锁反应，最终才能显现出生物学效应。 

2.3. 缺氧微环境 

缺氧与多种肿瘤的发生、发展密切相关，当 MM 细胞位于处于血流缓慢的内皮龛中时，通常会面临

缺氧环境。徐银银等研究人员将 MM 细胞系(诸如 MM.1S 以及 LP-1 细胞)置于缺氧舱中培养，以此来模

拟骨髓微环境中那种缺氧的情况，采用 RNA 测序技术去分析基因表达谱以筛选出那些在缺氧状态下差

异表达的基因，观察到通过激活 p38-CREB 信号轴可以激活 DKK1 的转录，显著增加 DKK1 的表达，

DKK1 在缺氧微环境中为 MM 细胞提供了多方面的支持，帮助其适应不利的生存条件，进而慢慢适应缺

氧状态成为 MM 细胞能力的一部分。并且在这一过程中缺氧还可通过激活缺氧诱导因子(HIF-1α)，这种

蛋白质就像一个开关，可以开启多种基因的表达，其中就包括多发性骨髓瘤 SET 结构域(Multiple Myeloma 
SET Domain, MMSET)，它是一种组蛋白甲基转移酶，能够稳定 HIF-1α蛋白，形成正反馈调节环路，HIF-
1α能够诱导如血管内皮生长因子(VEGF)、胰岛素样生长因子 1 (IGF-1)等多种靶基因的转录，这些因子可

促进 MM 细胞的增殖与存活，有助于骨髓瘤细胞在不利的微环境中维持其生长和存活优势[13]。 

3. 免疫治疗在 MM 中的应用及机制 

3.1. 单克隆抗体 

在 MM 治疗领域，单克隆抗体(Monoclonal Antibodies, mAbs)是关键药物，自 2015 年 Daratumumab 
(靶向 CD38)获批上市后，它迅速改变了 MM 的治疗格局。这类药物如同生物导弹，专门锁定特定分子靶

点进行精准打击，其作用机制主要涵盖三个方面：一是能够精准地直接靶向识别肿瘤细胞表面的抗原；

二是具备激活免疫系统的效能；三是可以借助抗体依赖的细胞介导的细胞毒性(ADCC)以及补体依赖的细

胞毒性(CDC)这两种途径实现有效地杀伤肿瘤细胞[14]。单克隆抗体在 MM 中的应用主要包括单药治疗
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和联合治疗两大类型，针对 CD38 分子的单克隆抗体 Daratumumab 是 MM 治疗的突破性药物，复发难治

性患者(RRMM)即使仅用单药即可实现高缓解率；而在初治患者中，若结合免疫调节剂(如来那度胺)更显

著地提升了完全缓解率和无进展生存。一项由 Bhutani M 等发起的单臂两阶段 II 期临床研究，纳入符合

IMWG 2014 标准的初诊多发性骨髓瘤(NDMM)成人患者共 39 例，接受 8 个周期的 Dara-KRd 诱导治疗，

其中 Daratumumab 按标准剂量皮下给药，诱导治疗后 21 例(54%)达到≥CR (完全缓解)，包括 16 例 sCR 
(严格 CR) [15]。这说明 Dara-KRd 诱导治疗在 NDMM 中可实现较高的 CR 率，mAbs 靶向的精准性与免

疫激活的高效性，为患者带来了前所未有的治疗效果。然而这仅仅是故事的开端，未来，随着对骨髓瘤

生物学特性理解逐步加深，以及抗体工程技术的不断进步，mAbs 治疗有望更加精准、高效。 

3.2. 双特异性抗体 

双特异性抗体(Bispecific Antibodies, BsAbs)是一类新型免疫靶向药物，它犹如精密的“分子桥梁”，

通过独特的双靶点设计同时抓取 T 细胞表面的 CD3 标记和 MM 细胞的 B 细胞成熟抗原(BCMA) (注：

BCMA 在恶性浆细胞中高表达，CD3 为 T 细胞活化关键受体)，这种“牵线搭桥”的作用机制，使 T 细

胞能精准定位并歼灭 MM 细胞[16] [17]。现多个 BsAb 已在 MM 的临床试验中显示出良好的疗效和安全

性，目前最引人注目的当属靶向 G 蛋白偶联受体家族 C 成员 5D (GPRC5D)/CD3 的 talquetamab 与

BCMA/CD3 的 teclistamab 组合疗法。在针对 94 例三重耐药复发患者的临床试验中，采用优化剂量方案

的患者缓解率高达 80%，其中合并髓外病变(即肿瘤突破骨髓浸润)的棘手病例也达到 61%缓解率。更令

人振奋的是，获得缓解的患者中有 86%在 18 个月内保持病情稳定，这对既往中位生存不足 1 年的难治性

群体而言，无疑是重大突破[18]。BsAbs 的出现，无疑为 MM 的治疗开辟了新的道路，让免疫治疗在血

液肿瘤领域大放异彩。随着研究机制的深入和联合疗法的迭代创新，我们正见证着从延长生存期到追求

功能性治愈的治疗范式革命——那些曾经让医患束手无策的三重耐药病例，如今在临床数据中闪烁着值

得期待的生命之光。 

3.3. 嵌合抗原受体 T 细胞免疫疗法(CAR-T) 

在癌症治疗的革命性突破中，CAR-T 疗法犹如为免疫系统装上了“智能导航”，通过基因编辑技术，

医生能将患者自身的 T 细胞改造成携带特殊识别密码(CAR 受体)的肿瘤追踪者，这些改造后的细胞尤其

擅长捕捉 MM 细胞表面的 BCMA 标志物——这种靶点恰似癌细胞的“身份证”，它在正常组织中几乎绝

迹，因此成为精准打击的理想坐标。当这些携带“分子雷达”的 T 细胞锁定目标并结合后，既直接杀伤

肿瘤细胞，又释放 IL-2、IFN-γ等细胞因子，这些因子能够增强免疫反应，促使其他免疫细胞也参与到对

肿瘤细胞的杀伤中来[19]。更令人称奇的是 CAR-T 细胞在体内具有记忆细胞的特性，当肿瘤复发时，它

们能够迅速被重新激活，为机体提供长期的免疫监视，有效防止肿瘤的再次肆虐[20] [21]。徐州医科大学

的最新临床试验数据印证了这种疗法的突破性：21 位多次治疗失败的危重患者，在接受双靶点 CAR-T 治

疗后，超过八成获得深度缓解，其中 62%实现癌细胞清零[22]。CAR-T 疗法在 MM 治疗中展现出革命性

的潜力，但真正的曙光尚未普照，如何延长这些“生物导弹”的作用时效，如何化解细胞因子风暴等副作

用，特别是克服狡猾的肿瘤细胞通过抗原逃逸产生的耐药性——这些难题如同等待攻克的免疫治疗“珠峰”。 

4. BMM 与免疫治疗的交互作用机制 

4.1. BMM 对免疫治疗的抑制作用 

4.1.1. 单克隆抗体治疗中的障碍 
CD38 作为跨膜糖蛋白在多种血液系统恶性肿瘤中广泛表达，其中 MM 细胞表面呈现特异性高表达
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特征。研究表明，超过 95%的 MM 患者肿瘤细胞持续高表达 CD38 分子，且其表达水平在疾病进展过程

中保持稳定[23]，这一情况让 CD38 成为 MM 靶向治疗极具潜力的靶点之一，相关单克隆抗体疗法(如
Daratumumab)通过多重作用机制实现对肿瘤细胞的精准打击，现已成为临床治疗的重要支柱。但当 CD38
靶向疗法以其免疫重编程能力重塑治疗格局之际，肿瘤细胞已经在通过动态适应性反应形成多重耐药屏

障，主要涉及以下机制：1) 抗原层面的动态逃逸：MM 细胞通过“膜抗原内化–再分布”的分子伪装机

制降低 CD38 表面密度。当 Daratumumab 与 CD38 结合形成 CD38-DARA 免疫复合物，会触发 Fcγ受体

介导的胞啃作用(trogocytosis)，导致肿瘤细胞将 CD38-抗体复合物转移至单核/粒细胞，形成“抗原剥离”

现象，此过程类似“细胞膜碎片转移”，导致肿瘤细胞表面 CD38 密度显著降低。此外，表观遗传调控如

DNA 甲基化导致 CD38 启动子沉默，以及体细胞突变引发的 CD38 剪切变异体表达，共同构成抗原逃逸

的分子基础[24]。2) 效应机制的协同失灵：CD38 单抗依赖三重效应机制——细胞介导的细胞毒性

(ADCC)、补体依赖的细胞毒性(CDC)、抗体依赖的吞噬作用(ADP)，机制杀死 MM 细胞，但耐药过程中

呈现“连锁失效”特征：ADCC 障碍：骨髓微环境中 TGF-β水平升高抑制 NK 细胞活性，同时基质细胞

诱导的 survivin 过表达使肿瘤细胞获得“抗凋亡护盾”；CDC 失效：部分 MM 细胞上调 CD55 (衰变加速

因子)和 CD59 (膜反应性溶破抑制物)等补体调节蛋白，形成补体防御屏障；ADCP 耗竭：持续性吞噬作

用通过诱导巨噬细胞代谢耗竭和溶酶体超载，导致其吞噬能力呈现阶段性瘫痪状态，此现象被定义为“免

疫吞噬疲劳”。3) 微环境的生态重塑：骨髓基质细胞通过 IL-6/JAK2/STAT3 信号轴激活肿瘤细胞增殖程

序，其分泌的 VEGF 则促进新生血管形成，构建“营养输送通道”。HIF-1α在低氧微环境中激活，驱动

MM 细胞代谢重编程为糖酵解模式，形成“代谢屏障”。更关键的是，MDSCs、Treg 等免疫抑制细胞浸

润增加，打造出抑制性免疫微环境，CD38 单克隆抗体的免疫效应在骨髓微环境中被多重抑制因子构成的

生物屏障所中和，呈现微环境介导的靶向失活现象，使 CD38 单抗如同“陷入泥潭的精准导弹”[25] [26]。 

4.1.2. 双特异性抗体的局限 
双特异性抗体(bsAbs)的疗效受到肿瘤细胞抗原动态逃逸机制的显著影响，其核心路径包括表观遗传

调控介导的抗原沉默和抗原内化–再分布的协同作用。研究表明，BCMA 作为 MM 治疗的关键靶点，其

表达受 DNA 甲基化严格调控——复发/难治性患者中 BCMA 启动子区 CpG 岛超甲基化(甲基化水平 > 
70%)发生率高达 38%，导致转录沉默和表面抗原缺失。这种抗原表达的不均匀性使肿瘤细胞能够逃避针

对 BCMA 的 bsAbs 的识别和攻击，从而产生耐药性，导致治疗效果下降[27]。表观沉默与内化降解的双

重路径共同导致肿瘤细胞抗原景观的动态重构，为 bsAbs 耐药提供了分子基础。肿瘤微环境(TME)中免

疫抑制细胞与细胞因子的协同作用是限制 bsAbs 疗效的核心屏障。特别是 Tregs 通过分泌抑制性细胞因

子 TGF-β和 IL-10 直接抑制效应 T 细胞的活化，同时通过高亲和力 IL-2 受体(CD25)竞争性摄取 IL-2，使

效应 T 细胞微环境中 IL-2 浓度降至<1 pg/mL (阈值水平以下)，进一步削弱 bsAbs 的治疗效果[28]。肿瘤

细胞通过动态重编程生存信号网络来抵抗 bsAbs 的细胞毒性作用，其核心机制涉及抗凋亡通路的结构性

激活与促凋亡信号的协同抑制。这些免疫抑制因素与抗原表达异质性共同作用，降低了 bsAbs 的疗效，

并促进了肿瘤细胞的免疫逃逸。针对 MM 细胞通过信号通路重编程产生的耐药性，系统性解析其分子机

制并开发创新性干预策略，是提升 bsAbs 治疗持久性和临床获益的核心方向。 

4.1.3. CAR-T 细胞疗法中的挑战 
肿瘤微环境中的免疫抑制性细胞和代谢微环境因素是限制 CAR-T 细胞疗效的关键屏障。研究表明调

节性 T 细胞(Tregs)通过分泌 TGF-β、IL-10 等抑制性细胞因子，并通过竞争性消耗 IL-2 限制其扩增能力，

直接抑制 CAR-T 细胞的细胞毒性功能，从而削弱 CAR-T 细胞的治疗效果[29]。在代谢层面，TME 的缺

氧环境迫使 CAR-T 细胞从氧化磷酸化向糖酵解转化，导致线粒体功能受损和持久性丧失；而乳酸堆积不
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仅抑制 TCR 信号传导，还通过激活 G 蛋白偶联受体 GPR81 促进 Tregs 浸润，形成免疫抑制–代谢紊乱

的正反馈环路[30]。这些发现系统揭示了 TME 的多层次免疫逃逸机制，为优化 CAR-T 疗法提供了理论

依据和转化路径。 

4.2. 免疫治疗对 BMM 的重塑 

4.2.1. 逆转 BMM 免疫抑制状态 
CAR-T 细胞疗法在 MM 中的疗效不仅源于其对肿瘤细胞的直接杀伤作用，更在于其系统性重塑免疫

抑制性 BMM 的能力，包括免疫细胞组成的动态重构和细胞因子与趋化因子网络的重编程。有研究发现

免疫治疗可逆转冒烟型骨髓瘤(SMM)的 T 细胞耗竭状态(PD-1+CD8+T 细胞减少 40%)；联合 PD-1 抑制剂

可进一步提升 CAR-T 细胞扩增效率(峰值扩增量增加 1.8 倍) [31]。CAR-T 细胞还可分泌 IFN-γ和 IL-12，
抑制 TGF-β通路，阻断免疫抑制信号[32]。 

4.2.2. 靶向 BMM 代谢改善疗效 
肿瘤微环境存在显著代谢异常，如乳酸堆积、氧化应激及低氧状态，这些因素通过抑制免疫细胞功

能削弱免疫治疗响应[33]。针对这些代谢通路的靶向干预可重塑 BMM，显著提升免疫治疗的疗效已经成

为免疫治疗疗效的研究热点。Barbato A 等人发现 MM 患者血清中的乳酸浓度升高，用乳酸处理恶性浆细

胞(PC)后观察到氧化磷酸化相关基因、mROS 和耗氧率增加，乳酸的增加显著降低了细胞增殖，并降低

了对蛋白酶体抑制剂(PIs)的敏感性[34]。所以靶向肿瘤微环境中的乳酸运输可抑制 PC 的代谢重编程、乳

酸依赖性免疫逃避，从而提高治疗效果。CAR-T 细胞通过还可降解胞外基质改善缺氧并降低乳酸堆积，

从而逆转 T 细胞耗竭标志物[30]。此外选择抗氧化剂如 N-乙酰半胱氨酸(NAC)，来减轻氧化应激状态，

使细胞得到保护，这一研究方向正蓬勃发展，受到广泛关注，但目前暂无直接涉及 CAR-T 细胞的研究。

低氧激活低氧诱导因子(HIF-1α和 HIF-2α)，激活增强 PD-L1 表达、诱导代谢重编程、促进髓源性抑制细

胞(MDSCs)扩增等机制削弱 CAR-T 的抗瘤效应[35]。因此开发针对低氧诱导因子的抑制剂，联合使用 PD-
1 或 PD-L1 抑制剂，阻断低氧诱导因子上调的 PD-1/PD-L1 通路、通过基因编辑技术使 CAR-T 细胞表达

低氧诱导因子的抑制因子，增强其在低氧环境中的抗肿瘤能力等方法，可以有效应对低氧激活 HIF-1α导
致的免疫抑制现象，增强免疫治疗的抗肿瘤效果。 

4.2.3. 联合疗法的潜在应用 
CAR-T 细胞与免疫检查点抑制剂的联合应用的治疗策略可以通过解除 T 细胞的失活状态，增强其抗

肿瘤活性，特别是在对抗实体瘤时。Jacobson 等研究发现 Axicabtagene ciloleucel (Axi-Cel)与 atezolizumab 
(Atezo)联合治疗难治性弥漫性大 B 细胞淋巴瘤(DLBCL)，在疗效方面，联合治疗方案在患者中显示出较

好的客观缓解率(ORR)和完全缓解率(CR)，并且在一定程度上延长了患者的无进展生存期(PFS)和总生存

期(OS) [36]。Ciltacabtagene autoleucel (Cilta-cel)是一种靶向 BCMA 的 CAR T 疗法，用于治疗 RRMM 患

者，Surbhi Sidana 等人观察到标准治疗 Cilta-cel 在 RRMM 中具有良好的疗效[37]，提示 BCMA 与 CAR-
T的联合治疗可为RRMM患者带来新希望。有研究表明PD-1抑制剂联合用药可以诱导接受CART-BCMA
治疗后进展的 MM 患者体内 CAR-T 细胞的重新扩增，并产生抗 MM 反应[38]。然而，目前针对 MM 的

CAR-T 联合免疫检查点抑制剂的临床试验数量相对较少，且多处于早期阶段，尚未有足够的数据来充分

评估其疗效和安全性。未来需要更多的研究和临床试验来深入探索这种联合治疗策略在 MM 中的应用价

值，以期为患者提供更有效的治疗选择。 

5. 当前挑战与未来展望 

多发性骨髓瘤是一种复杂且异质性极高的血液系统恶性肿瘤，其治疗在过去取得了显著进展，但 MM
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仍然是一种不可治愈的疾病，患者最终不可避免地面临复发和耐药的挑战。MM 的高度异质性和克隆进

化特性是治疗失败和疾病复发的核心原因之一。MM 细胞在分子、遗传和表型上存在显著差异，不同克

隆亚群对治疗的敏感性各异。治疗过程中，耐药克隆亚群被选择性扩增，成为复发的主导克隆[1]。在精

准医学领域，借助单细胞测序和基因组学技术来解析肿瘤的异质性，并结合生物标志物(如 PD-1 表达水

平)来预测治疗反应，从而可为患者量身定制个性化的治疗方案。微小残留病灶(MRD)细胞通常处于静息

状态难以被常规治疗清除，它的存在进一步增加了复发风险[39]。骨髓微环境的免疫抑制作用，包括免疫

抑制细胞分泌免疫抑制性细胞因子削弱效应性 T 细胞和 NK 细胞的功能、代谢异常、骨髓 ECM 重塑为

MM 细胞形成保护屏障等机制促进 MM 细胞的生长、存活和免疫逃逸。新技术的发展如同一场高速列车

的竞赛，每一项创新都是列车上的一个加速器，推动着医学不断向前。在这场竞赛中，免疫治疗无疑是

其中最引人注目的列车之一，它以独特的机制和显著的疗效，为多发性骨髓瘤患者带来了新的希望。然

而就像列车在高速行驶中需要面对轨道的崎岖、信号的干扰一样，免疫治疗也面临着疗效的局限性、细

胞毒性的副作用以及高昂的费用等问题。但正如列车不断改进技术、优化设计以克服前行中的障碍，免

疫治疗也在不断进步。科学家们正在努力寻找更精准的靶点、更有效的联合治疗方案，以及更经济的治

疗模式，以期让免疫治疗这列高速列车能够更平稳、更快速地驶向胜利的终点，为更多患者带来健康和

希望。 
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